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  ﭼﻜﻴﺪه 
دﻧﺒﺎل ﺗﺮوﻣـﺎ و  ﺿﺎﻳﻌﺎت ﭘﺮوﻟﻴﻔﺮاﺗﻴﻮ درم ﻫﺴﺘﻨﺪ ﻛﻪ در اﻏﻠﺐ ﻣﻮارد ﺑﻪ ،ﻛﻠﻮﻳﻴﺪ و اﺳﻜﺎرﻫﺎي ﻫﻴﭙﺮﺗﺮوﻓﻴﻚ : زﻣﻴﻨﻪ و ﻫﺪف     
اي اﺳﺖ ﺑﺮﺟﺴﺘﻪ، ارﻳﺘﻤﺎﺗﻮ   ﺿﺎﻳﻌﻪ،ﻛﻠﻮﻳﻴﺪ. ﺷﻮﻧﺪ دﻟﻴﻞ ﺗﺠﻤﻊ ﺑﻴﺶ از ﺣﺪ ﻛﻼژن و اﺟﺰاي ﻣﺎﺗﺮﻳﻜﺲ ﺧﺎرج ﺳﻠﻮﻟﻲ اﻳﺠﺎد ﻣﻲ ﺑﻪ
ﻛﻨـﺪ؛ دﻫﺪ و ﺧﻮد ﺑﻪ ﺧﻮد ﭘﺴﺮﻓﺖ ﻧﻤـﻲ رش ﻛﻪ ﺑﻪ رﺷﺪ ﺧﻮد وراي ﻣﺤﺪوده زﺧﻢ اوﻟﻴﻪ اداﻣﻪ ﻣﻲ  ﻫﻤﺮاه ﺳﻮزش ﻳﺎ ﺧﺎ و ﻏﺎﻟﺒﺎً 
ﻛﻠﻮﻳﻴـﺪ در . ﺷـﻮد ﻣﺎﻧﺪ و ﭘﺲ از ﻣﺪﺗﻲ ﺧﻮد ﺑﻪ ﺧـﻮد ﻛﻮﭼـﻚ ﻣـﻲ  ﻣﺤﺪود ﺑﻪ زﺧﻢ اوﻟﻴﻪ ﻣﻲ ،در ﺣﺎﻟﻲ ﻛﻪ اﺳﻜﺎر ﻫﻴﭙﺮﺗﺮوﻓﻴﻚ 
ﻫﺎي ﺮاي ﻛﻠﻮﻳﻴﺪ ﭘﻴﺪا ﻧﺸﺪه اﺳﺖ و درﻣﺎن ﻫﻨﻮز ﻫﻴﭻ درﻣﺎن ﻗﻄﻌﻲ ﺑ . ﺗﺮ از ﺳﻔﻴﺪﭘﻮﺳﺘﺎن اﺳﺖ  ﺷﺎﻳﻊ ،اﻓﺮاد اﻓﺮﻳﻘﺎﻳﻲ و آﺳﻴﺎﻳﻲ 
ﻫـﺎي اﺧﺘـﺼﺎﺻﻲ و ﻛﺎرآﻣـﺪﺗﺮ ﺑـﺮاي اﻳـﻦ ﺗﻮاﻧﺪ ﺑﻪ ﻛﺸﻒ درﻣـﺎن ﺷﻨﺎﺧﺖ ﭘﺎﺗﻮژﻧﺰ ﻛﻠﻮﻳﻴﺪ ﻣﻲ . ﻓﻌﻠﻲ ﻣﻴﺰان ﻋﻮد ﺑﺎﻻﻳﻲ دارﻧﺪ 
 ﻛﻪ در ﺑﺮﺧﻲ از ﺗﻮﻣﻮرﻫـﺎي اﻧـﺴﺎﻧﻲ ﺑـﺮوز 1-ilGاﺧﻴﺮا در ﻳﻚ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻧﺸﺎن داده ﺷﺪه اﺳﺖ ﻛﻪ اﻧﻜﻮژن . ﻋﺎرﺿﻪ ﻛﻤﻚ ﻛﻨﺪ 
 در ﺑﻴﻤﺎران دﭼﺎر 1-ilGﺗﻌﻴﻴﻦ ﻣﻴﺰان ﺑﺮوز ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ  ﻫﺪف از اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ، .ﺗﻮاﻧﺪ در اﻳﺠﺎد ﻛﻠﻮﻳﻴﺪ دﺧﻴﻞ ﺑﺎﺷﺪ  ﻣﻲ ،ﻛﻨﺪﭘﻴﺪا ﻣﻲ 
   .، ﺑﻮدﻛﻠﻮﻳﻴﺪ و اﺳﻜﺎر ﻫﻴﭙﺮﺗﺮوﻓﻴﻚ ﺑﻪ ﻣﻨﻈﻮر ﻣﺸﺨﺺ ﻧﻤﻮدن ﻧﻘﺶ اﺣﺘﻤﺎﻟﻲ اﻳﻦ اﻧﻜﻮژن در ﭘﺎﺗﻮژﻧﺰ ﻛﻠﻮﻳﻴﺪ
  و ، رازي (ص)رﺳـﻮل اﻛـﺮم ﺣـﻀﺮت ﺑﻴﻤﺎرﺳـﺘﺎن ﺑﺎ ﺑﺮرﺳـﻲ آرﺷـﻴﻮ ﭘـﺎﺗﻮﻟﻮژي در ﻳﻚ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﻘﻄﻌﻲ : رﺳﻲﺮروش ﺑ     
ﺎي ﭘﺎراﻓﻴﻨﻲ ﻛﻪ ﺗﺸﺨﻴﺺ ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ و ﭘﺎﺗﻮﻟﻮژي آﻧﻬﺎ ﻛﻠﻮﻳﻴﺪ ﻬ ﺑﻠﻮﻛ ،2831-48ﺎي ﻬ و ﻛﻠﻴﻨﻴﻚ اﻳﺮاﻧﻴﺎن در ﺳﺎﻟ (س)ﺣﻀﺮت ﻓﺎﻃﻤﻪ 
ﺑـﺮاي . ﻫـﺎي ﺑـﺎﻟﻴﻨﻲ ﺛﺒـﺖ ﮔﺮدﻳـﺪ  ﻳﺎﻓﺘـﻪ ،ﺑﺎ ﻣﺮاﺟﻌﻪ ﺑﻪ ﺑﺮﮔﻪ ﺷﺮح ﺣـﺎل ﺑﻴﻤـﺎران . ﻧﺪ اﺳﺘﺨﺮاج ﺷﺪ،ﻳﺎ اﺳﻜﺎر ﻫﻴﭙﺮﺗﺮوﻓﻴﻚ ﺑﻮد 
 ﻫــــﺎي ﺑــــﺎﻓﺘﻲ، ﺑــــﺎ اﺳــــﺘﻔﺎده از روش اﻳﻤﻮﻧﻮﻫﻴــــﺴﺘﻮﺷﻴﻤﻲ  در ﻧﻤﻮﻧــــﻪ1-ilGﺑــــﺮوز اﻧﻜــــﻮژن ﺑﺮرﺳــــﻲ 
 ﺑـﻪ 1ﻏﻠﻈـﺖ )1-ilGﺑﺎدي ﺿﺪ  ﺗﻮﺳﻂ آﻧﺘﻲ ،ﻫﺎي ﺑﺎﻓﺘﻲ  اﺳﻼﻳﺪﻫﺎي ﺗﻬﻴﻪ ﺷﺪه از ﻧﻤﻮﻧﻪ )HCI=yrtsimehcotsihonummI(
ﻳﻴـﺪ و اﺳـﻜﺎر ﻫـﺎي ﻛﻠﻮ آﻣﻴـﺰي ﺑـﻴﻦ ﻧﻤﻮﻧـﻪ  و درﺻـﺪ و ﺷـﺪت رﻧـﮓ 1-ilGﻣﻴـﺰان ﺑـﺮوز اﻧﻜـﻮژن . آﻣﻴﺰي ﺷـﺪﻧﺪ  رﻧﮓ( 02
   .ﻣﻮرد ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ erauqs-ihCﺗﻮﺳﻂ آزﻣﻮن آﻣﺎري  ،ﻫﻴﭙﺮﺗﺮوﻓﻴﻚ
ﻣﻴـﺎﻧﮕﻴﻦ . ﻧﺪ ﻣـﻮرد ﻛﻠﻮﻳﻴـﺪ ﺑﺮرﺳـﻲ ﺷـﺪ 61ﻫﻴﭙﺮﺗﺮوﻓﻴﻚ و  اﺳﻜﺎر  ﻣﻮرد 21 ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺑﺎﻓﺘﻲ ﺷﺎﻣﻞ 82 ،در ﻣﺠﻤﻮع : ﻫﺎ ﻳﺎﻓﺘﻪ    
و %( 13/52) در ﮔـﻮش ،ﺮﻳﻦ ﻣﺤﻞ ﻛﻠﻮﻳﻴﺪﺗ ﺷﺎﻳﻊ. ﻣﻮﻧﺚ ﺑﻮدﻧﺪ، %64/4 و  ﻣﺬﻛﺮ،ﺑﻴﻤﺎران% 35/6.  ﺳﺎل ﺑﻮد73/8 ،ﺳﻨﻲ ﺑﻴﻤﺎران
 ﺗﻤـﺎم ﻣـﻮارد ﻛﻠﻮﻳﻴـﺪ ازﻧﻈـﺮ ،آﻣﻴﺰي اﻳﻤﻮﻧﻮﻫﻴﺴﺘﻮﺷﻴﻤﻲ در رﻧﮓ . ﺑﻮد%( 52) ﻋﻤﻞ ﺟﺮاﺣﻲ ،ﺗﺮﻳﻦ ﻋﻠﺖ ﺑﺮوز ﻛﻠﻮﻳﻴﺪ ﻧﻴﺰ  ﺷﺎﻳﻊ
درﺻـﺪ و (. erauqs-ihC، <p0/10)ﺑﻮد% 52در اﺳﻜﺎرﻫﻴﭙﺮﺗﺮوﻓﻴﻚ ﺗﻨﻬﺎ  1-ilG ﺛﺒﺖ ﺷﺪﻧﺪ، در ﺣﺎﻟﻲ ﻛﻪ ﻣﻴﺰان ﺑﺮوز 1-ilG
  .(erauqs-ihC، <p0/10)ﺗﺮ از اﺳﻜﺎرﻫﻴﭙﺮﺗﺮوﻓﻴﻚ ﺑﻮد ري ﺑﻴﺶدا ﻃﻮر ﻣﻌﻨﻲ ﻫﺎي ﻛﻠﻮﻳﻴﺪ ﺑﻪ ي در ﻧﻤﻮﻧﻪآﻣﻴﺰ ﺷﺪت رﻧﮓ
ﺗﻮاﻧﺪ در ﭘﺎﺗﻮژﻧﺰ اﻳﻦ ﺿﺎﻳﻌﻪ ﻛﻨﺪ و از اﻳﻦ رو اﺣﺘﻤﺎﻻ ﻣﻲ  در ﺗﻤﺎم ﻣﻮارد ﻛﻠﻮﻳﻴﺪ ﺑﺮوز ﭘﻴﺪا ﻣﻲ 1-ilGاﻧﻜﻮژن : ﮔﻴﺮي     ﻧﺘﻴﺠﻪ
.  ﻣﻤﻜـﻦ اﺳـﺖ در درﻣـﺎن ﻛﻠﻮﻳﻴـﺪ ﻣـﺆﺛﺮ ﺑﺎﺷـﻨﺪ ، را ﺑﻠﻮك ﻛﻨﻨﺪ 1-ilGﻫﺎﻳﻲ ﻛﻪ ﻣﺴﻴﺮ  درﻣﺎن ،ﺑﺮاﺳﺎس اﻳﻦ ﻧﺘﺎﻳﺞ . دﺧﻴﻞ ﺑﺎﺷﺪ 
  . ﺑﺮ روي ﻛﻠﻮﻳﻴﺪ اﻧﺠﺎم ﺷﻮد 1-ilGﻫﺎي ﺿﺪ   ﺑﺮاي ﺑﺮرﺳﻲ اﺛﺮ درﻣﺎن oviv ni  و  ortiv niﺷﻮد ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﺗﻮﺻﻴﻪ ﻣﻲ
            
  ژﻧﺰ  ﭘﺎﺗﻮ– 4(     1-ilG)1- ﮔﻴﻠﻲ – 3       اﺳﻜﺎر ﻫﻴﭙﺮﺗﺮوﻓﻴﻚ– 2    ﻛﻠﻮﻳﻴﺪ – 1:    ﻫﺎ ﻛﻠﻴﺪواژه
               
  58/5/82:ﺗﺎرﻳﺦ ﭘﺬﻳﺮش، 58/3/72:ﺗﺎرﻳﺦ درﻳﺎﻓﺖ
، ﺧﻴﺎﺑﺎن ﺳﺘﺎرﺧﺎن، ﺧﻴﺎﺑﺎن ﻧﻴﺎﻳﺶ، داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ و ﺧﺪﻣﺎت ﺑﻬﺪاﺷﺘﻲ ـ درﻣﺎﻧﻲ (ص)ﻫﺎي ﭘﻮﺳﺖ، ﺑﻴﻤﺎرﺳﺘﺎن ﺣﻀﺮت رﺳﻮل اﻛﺮم داﻧﺸﻴﺎر و ﻣﺘﺨﺼﺺ ﺑﻴﻤﺎري(I
  (.ﺆﻟﻒ ﻣﺴﺆولﻣ*)اﻳﺮان، ﺗﻬﺮان، اﻳﺮان
، ﺧﻴﺎﺑﺎن ﺳﺘﺎرﺧﺎن، ﺧﻴﺎﺑﺎن ﻧﻴﺎﻳﺶ، داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ و ﺧﺪﻣﺎت ﺑﻬﺪاﺷﺘﻲ ـ درﻣﺎﻧﻲ اﻳﺮان، (ص)ﺷﻨﺎﺳﻲ، ﺑﻴﻤﺎرﺳﺘﺎن ﺣﻀﺮت رﺳﻮل اﻛﺮم اﺳﺘﺎدﻳﺎر و ﻣﺘﺨﺼﺺ آﺳﻴﺐ( II
  .ﺗﻬﺮان، اﻳﺮان
 داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ و ﺧﺪﻣﺎت ﺑﻬﺪاﺷﺘﻲ ـ درﻣﺎﻧﻲ اﻳﺮان، ﺗﻬﺮان، ، ﺧﻴﺎﺑﺎن ﺳﺘﺎرﺧﺎن، ﺧﻴﺎﺑﺎن ﻧﻴﺎﻳﺶ،(ص)ﺑﻴﻤﺎرﺳﺘﺎن ﺣﻀﺮت رﺳﻮل اﻛﺮمﻫﺎي ﭘﻮﺳﺖ،  دﺳﺘﻴﺎر ﺑﻴﻤﺎري( III
  .اﻳﺮان
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 ﺿﺎﻳﻌﻪ ﺑﺮﺟﺴﺘﻪ، ارﻳﺘﻤﺎﺗﻮ، ﺳﻔﺖ ، ﻛﻠﻮﻳﻴﺪ(1).ﺪﻧﺷﻮ ﻃﺒﻴﻌﻲ اﻳﺠﺎد ﻣﻲ
 در ﻧﺎﺣﻴﻪ ﻧﺮﻣﻪ ﮔﻮش، ﮔﺮدن، ﭼﺎﻧﻪ، ﻗﺴﻤﺖ و ﻓﻴﺒﺮوزي اﺳﺖ ﻛﻪ
ﻗﺪاﻣﻲ ﺟﻨﺎغ ﺳﻴﻨﻪ، ﻗﺴﻤﺖ ﻓﻮﻗﺎﻧﻲ ﭘﺸﺖ، ﺑﺎﻻي ﺑﺎزو و ﭘﺎﻳﻴﻦ 
 اﻏﻠﺐ ﻫﻤﺮاه  ﺧﺎرش، ﺳﻮزش ﻳﺎ درد  و(2)ﻊ اﺳﺖﺳﺎق ﭘﺎ ﺷﺎﻳ
ﻛﻨﺪ؛  ﺑﻮده، ﻓﺮاﺗﺮ از ﻣﺤﺪوده زﺧﻢ اوﻟﻴﻪ رﺷﺪ و ﮔﺴﺘﺮش ﭘﻴﺪا ﻣﻲ
 ﻣﺤﺪود ﺑﻪ ﻧﺎﺣﻴﻪ زﺧﻢ اوﻟﻴﻪ ﺑﺎﻗﻲ ،در ﺣﺎﻟﻲ ﻛﻪ اﺳﻜﺎر ﻫﻴﭙﺮﺗﺮوﻓﻴﻚ
 اﺣﺘﻤﺎل (3).ﻛﻨﺪ ﻣﺎﻧﺪ و ﺑﺎ ﮔﺬﺷﺖ زﻣﺎن ﺧﻮد ﺑﻪ ﺧﻮد ﭘﺴﺮﻓﺖ ﻣﻲ ﻣﻲ
ز اﺳﻜﺎر  اﺗﺮ ﻋﻮد ﻛﻠﻮﻳﻴﺪ ﭘﺲ از ﻋﻤﻞ ﺟﺮاﺣﻲ ﺑﺴﻴﺎر ﺑﻴﺶ
ﺗﺮﻳﻦ ﮔﺮوه ﺳﻨﻲ ﺷﻴﻮع ﻛﻠﻮﻳﻴﺪ در   ﺑﻴﺶ(4).ﻫﻴﭙﺮﺗﺮوﻓﻴﻚ اﺳﺖ
 ، ﺳﺎﻟﮕﻲ ﻳﻌﻨﻲ زﻣﺎﻧﻲ اﺳﺖ ﻛﻪ ﻧﻮﺟﻮان ﻳﺎ ﺟﻮان01-03ﻓﺎﺻﻠﻪ 
آﻣﺎري از ( 5).دﻫﺪ ﺗﺮﻳﻦ اﻫﻤﻴﺖ را ﺑﻪ ﭼﻬﺮه ﻇﺎﻫﺮي ﺧﻮد ﻣﻲ ﺑﻴﺶ
ﻣﻴﺰان ﺑﺮوز ﻛﻠﻮﻳﻴﺪ در ﻧﮋاد اﻳﺮاﻧﻲ در دﺳﺖ ﻧﻴﺴﺖ، وﻟﻲ 
 ﻧﮋاد آﺳﻴﺎﻳﻲ و ﺪ دردﻫﺪ ﻛﻪ ﻛﻠﻮﻳﻴ ﺑﺮرﺳﻲ ﻣﻘﺎﻻت ﻧﺸﺎن ﻣﻲ
ﺑﻨﺪي  ﻃﺒﻘﻪ)ﺗﺮ ، ﺑﻮﻳﮋه اﻓﺮاد داراي ﭘﻮﺳﺖ ﺗﻴﺮهاﻓﺮﻳﻘﺎﻳﻲ
 (6).ﺗﺮ اﺳﺖ ﺷﺎﻳﻊ(  ﺑﻪ ﺑﺎﻻVIﻓﻴﺘﺰﭘﺎﺗﺮﻳﻚ 
ﺎي زﻳﺎدي ﺑﺮاي ــﻫ ن ﻮن درﻣﺎــﺗﺎﻛﻨﺶ ــﺎ ﭘﻴــاز ﺳﺎﻟﻬ    
ﻞ ــﺪ داﺧــ ﺗﺰرﻳﻖ اﺳﺘﺮوﻳﻴﻪاﻧﺪ، از ﺟﻤﻠ ﻛﻠﻮﻳﻴﺪ ﺑﻜﺎر رﻓﺘﻪ
ﻫﺎي  ﻫﺎي ﻓﺸﺎري و ژل ﺿﺎﻳﻌﻪ، ﻛﺮاﻳﻮﺗﺮاﭘﻲ، ﭘﺎﻧﺴﻤﺎن
، (licaruoroulF-5=UF-5)ﻓﻠﻮﺋﻮروﻳﻮراﺳﻴﻞ-5ﺳﻴﻠﻴﻜﻮﻧﻲ، 
 وﻟﻲ ﻫﻨﻮز درﻣﺎن ﻳﻨﺘﺮﻓﺮون و ﺑﺎﻻﺧﺮه ﺟﺮاﺣﻲ،ﺮاﭘﻲ، ارادﻳﻮﺗ
اي ﺑﺮاي اﻳﻦ ﺿﺎﻳﻌﻪ وﺟﻮد ﻧﺪارد و ﻣﻴﺰان  ﺷﺪه ﻗﻄﻌﻲ و ﭘﺬﻳﺮﻓﺘﻪ
 ﺑﺮاي درﻣﺎن ﻗﻄﻌﻲ و (7).ﻋﻮد ﭘﺲ از درﻣﺎن ﺑﺴﻴﺎر ﺑﺎﻻ اﺳﺖ
ﺗﻮژﻧﺰ آن  ﻛﺴﺐ داﻧﺶ دﻗﻴﻖ در ﻣﻮرد ﭘﺎ،ﻣﻮﺛﺮ اﻳﻦ ﺿﺎﻳﻌﻪ
  .ﺿﺮوري اﺳﺖ
ﺮاي ﭘﺎﺗﻮژﻧﺰ ﻛﻠﻮﻳﻴﺪ  ﭘﻴﺸﻨﻬﺎد ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻔﻲ ﺑ ﻣﻜﺎﻧﻴﺴﻢ    
ﻫﺎ، اﻓﺰاﻳﺶ ﺗﻮﻟﻴﺪ   از ﺟﻤﻠﻪ اﺧﺘﻼل ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﻓﻴﺒﺮوﺑﻼﺳﺖ،اﻧﺪ ﺷﺪه
ﻛﻼژن، ﻛﺎﻫﺶ ﺗﺠﺰﻳﻪ ﻛﻼژن، اﻓﺰاﻳﺶ ﺗﻮﻟﻴﺪ ﻫﻴﺎﻟﻮروﻧﻴﻚ اﺳﻴﺪ، 
ﻫﺎ ازﺟﻤﻠﻪ اﻓﺰاﻳﺶ  ﺗﻐﻴﻴﺮات ﺳﻄﺢ اﻧﻮاع ﻋﻮاﻣﻞ رﺷﺪ و ﺳﻴﺘﻮﻛﻴﻦ
 و ﻛﺎﻫﺶ ﺳﻄﺢ (B-rotcaf htworg romuT)B-FGTﺳﻄﺢ 
، اﺧﺘﻼل در (γ-norefretnI)γ-NFI  و(α-norefretnI)α-NFI
 ، و اﻧﻮاع اﺧﺘﻼﻻت اﻳﻤﻮﻧﻮﻟﻮژﻳﻚ(35P)ژﻧﻬﺎي دﺧﻴﻞ در آﭘﻮﭘﺘﻮز
ﻃﻮر ﻛﺎﻣﻞ ﻣﺸﺨﺺ   ﺑﻪ،وﻟﻲ ﻫﻨﻮز ﭘﺎﺗﻮژﻧﺰ ﺑﺮوز اﻳﻦ ﺿﺎﻳﻌﻪ
 ﻣﻮرد ﺗﻮﺟﻪ ﻣﺤﻘﻘﺎن ﻫﺎﻳﻲ ﻛﻪ اﺧﻴﺮاً  ﻳﻜﻲ از ﻣﻜﺎﻧﻴﺴﻢ(8).ﻧﻴﺴﺖ
 و gohegdeHرﺳﺎن  اﺳﺖ، اﺧﺘﻼل در ﻣﺴﻴﺮ ﭘﻴﺎمﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻪ 
 ﻣﻴﻼدي 1002 اﺳﺖ ﻛﻪ از ﺳﺎل  1-ilGﻬﺎي اﻳﻦ ﻣﺴﻴﺮ ﺷﺎﻣﻞژﻧ
 ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻛﻠﻮﻳﻴﺪ 5ﺮرﺳﻲ  و ﻫﻤﻜﺎران ﺑﺎ ﺑmiK. ﻣﻄﺮح ﺷﺪه اﺳﺖ
 ﻓﺮاواﻧﻲ ﻣﻘﺪار در ﻛﻠﻮﻳﻴﺪ ﺑﻪ 1-ilG  ﻛﻪ اﻧﻜﻮژنﻧﺸﺎن دادﻧﺪ
 ﻛﻪ اوﻟﻴﻦ ﺑﺎر در ﮔﻠﻴﻮم  1-ilG اﻧﻜﻮژن(9).ﻛﻨﺪ ﺑﺮوز ﭘﻴﺪا ﻣﻲ
 ﺑﺎزال ﺳﻠﻮلﺸﻒ ﺷﺪه ﺑﻮد، در ﭘﺎﺗﻮژﻧﺰ ﻛﺎرﺳﻴﻨﻮم ﻛ
، ﺑﺴﻴﺎري از اﻧﻮاع ﺗﻮﻣﻮرﻫﺎي (amonicrac llec lasaB=CCB)
ﻫﺎ و اﻧﻮاع دﻳﮕﺮي از ﺗﻮﻣﻮرﻫﺎ ﻧﻘﺶ  ﻣﻐﺰي، ﺑﺮﺧﻲ ﺳﺎرﻛﻮم
  .دارد
در  1-ilG ﻣﻴﺰان ﺑﺮوز ف از اﻧﺠﺎم اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ، ﺑﺮرﺳﻲﻫﺪ    
. ﺑﻮدﺎران ﺗﺮي از ﺑﻴﻤ  در ﺗﻌﺪاد ﺑﻴﺶ،ﻫﺎي ﻛﻠﻮﻳﻴﺪ و اﺳﻜﺎر ﻧﻤﻮﻧﻪ
ﺗﻮاﻧﺪ ﺑﻪ ﻛﺸﻒ  ﻧﻘﺶ اﻳﻦ اﻧﻜﻮژن در ﺑﺮوز ﻛﻠﻮﻳﻴﺪ ﻣﻲ  ﺷﻨﺎﺧﺖ
  .ﻫﺎي ﻣﺆﺛﺮﺗﺮ ﺑﺮاي اﻳﻦ ﺿﺎﻳﻌﻪ ﻛﻤﻚ ﻛﻨﺪ درﻣﺎن
  
  روش ﺑﺮرﺳﻲ
آرﺷﻴﻮ ، (lanoitces-ssorc)ﺑﺮاي اﻧﺠﺎم اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﻘﻄﻌﻲ    
، ﺣﻀﺮت (ص)ل اﻛﺮمﭘﺎﺗﻮﻟﻮژي ﺑﻴﻤﺎرﺳﺘﺎن ﺣﻀﺮت رﺳﻮ
ﻬﺎي ﻠﻪ ﺳﺎﻟن در ﻓﺎﺻﺎـﻚ اﻳﺮاﻧﻴـ ﻛﻠﻴﻨﻴو رازي و( س)ﻓﺎﻃﻤﻪ
ﻠﻴﻪ ﺑﻠﻮﻛﻬﺎي ﭘﺎﺗﻮﻟﻮژي ﻛ. ﻮرد ﺑﺮرﺳﻲ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖـ ﻣ2831-48
ﻓﻮق ﺑﺎ ﺗﺸﺨﻴﺺ زﻣﺎﻧﻲ ﺑﻴﻤﺎراﻧﻲ ﻛﻪ در ﻓﺎﺻﻠﻪ 
 ﻣﺮاﺟﻌﻪ و ،اﺳﻜﺎرﻫﻴﭙﺮﺗﺮوﻓﻴﻚ ﻳﺎ ﻛﻠﻮﻳﻴﺪ ﺑﻪ ﻣﺮاﻛﺰ درﻣﺎﻧﻲ ﻓﻮق
ﺘﺪا ﺑﻪ اﻳﻦ ﺗﺮﺗﻴﺐ در اﺑ. ﺑﻴﻮﭘﺴﻲ ﺷﺪه ﺑﻮدﻧﺪ، وارد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺷﺪﻧﺪ
ﺳﻲ ﻻم  ﺳﭙﺲ ﺑﺎ ﺑﺮر  ﺑﻠﻮك ﭘﺎﺗﻮﻟﻮژي اﻧﺘﺨﺎب ﺷﺪ،36
 و ﻧﻴﺰ ﺑﺮرﺳﻲ (nisoe dna nilyxotameaH)E&Hآﻣﻴﺰي  رﻧﮓ
دﻟﻴﻞ اﻧﺪازه  ﻫﺎﻳﻲ ﻛﻪ ﺑﻪ  ﻧﻤﻮﻧﻪ،ﻣﺎﻛﺮوﺳﻜﻮﭘﻲ ﺑﻠﻮك ﭘﺎﺗﻮﻟﻮژي
 ،ﺑﺴﻴﺎر ﻛﻮﭼﻚ و ﻳﺎ اﺷﻜﺎل ﺗﻜﻨﻴﻜﻲ در روﻧﺪ ﻓﻴﻜﺲ ﻛﺮدن ﻧﻤﻮﻧﻪ
آﻣﻴﺰي اﻳﻤﻮﻧﻮﻫﻴﺴﺘﻮﺷﻴﻤﻲ ﺑﺮ روي آﻧﻬﺎ  اﻣﻜﺎن اﻧﺠﺎم رﻧﮓ
ﺗﺮﺗﻴﺐ در ﺑﻪ اﻳﻦ .  از ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺬف ﺷﺪﻧﺪ،وﺟﻮد ﻧﺪاﺷﺖ
ﺷﺮح .  ﺑﻠﻮك ﭘﺎﺗﻮﻟﻮژي ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ82ﻣﺠﻤﻮع 
ﺣﺎل ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ از ﭘﺮوﻧﺪه ﺑﻴﻤﺎران اﺳﺘﺨﺮاج ﺷﺪ و ﺳﻦ، ﺟﻨﺲ، ﻧﻮع 
 ﻣﺤﻞ ﺿﺎﻳﻌﻪ، ﺳﺎﺑﻘﻪ ،(اﺳﻜﺎر ﻫﻴﭙﺮﺗﺮوﻓﻴﻚ ﻳﺎ ﻛﻠﻮﻳﻴﺪ)ﺿﺎﻳﻌﻪ
ﺛﺒﺖ   در ﭘﺮﺳﺸﻨﺎﻣﻪ،ﺗﺮوﻣﺎ ﻳﺎ ﻋﻤﻞ ﺟﺮاﺣﻲ و ﻃﻮل ﻣﺪت ﺿﺎﻳﻌﻪ
   .ﺷﺪ
 در 1-ilG ﺟﻬﺖ ﺑﺮرﺳﻲ ﻣﻴﺰان ﺑﺮوز اﻧﻜﻮژن    
 ﺑﺎﻓﺘﻲ، روش اﻳﻤﻮﻧﻮﻫﻴﺴﺘﻮﺷﻴﻤﻲﻫﺎي  ﻧﻤﻮﻧﻪ
  ﺎرﻳﻦ و ﻫﻤﻜﺎرانﺣﺒﻴﺐ اﻧﺼدﻛﺘﺮ                                          در ﺑﻴﻤﺎران دﭼﺎر ﻛﻠﻮﻳﻴﺪ و اﺳﻜﺎر ﻫﻴﭙﺮﺗﺮوﻓﻴﻚ1-ilGﺑﺮرﺳﻲ ﻣﻴﺰان ﺑﺮوز ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ 
32ﻣﺠﻠﻪ داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ اﻳﺮان                                                   6831 ﺑﻬﺎر/ 45ﺷﻤﺎره / دﻫﻢﭼﻬﺎردوره 
 1Ggl  ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از آﻧﺘﻲ ﺑﺎدي(yrtsimehcotsihonummi)
 zurcatnaS)1/02ﻛﻠﻮﻧﺎل ﺧﺮﮔﻮﺷﻲ ﺑﻪ رﻗﺖ  ﭘﻠﻲ
ﭘﺲ از ﺗﻜﻤﻴﻞ .  اﻧﺠﺎم ﺷﺪ(78602 cS و ygolonhcetoib
 ﭘﺎﺗﻮﻟﻮژﻳﺴﺖ ﻃﺮح ﺗﻮﺳﻂ، CHIآﻣﻴﺰي، ﻛﻠﻴﻪ اﺳﻼﻳﺪﻫﺎي  رﻧﮓ
اي   ﺑﻪ ﺻﻮرت رﻧﮓ ﻗﻬﻮه1-ilGﻮژن ﺑﺮوز اﻧﻜ. ﺑﺮرﺳﻲ ﺷﺪﻧﺪ
 در .ﺷﻮد  ﻧﺸﺎن داده ﻣﻲ در ﺳﻴﺘﻮﭘﻼﺳﻢ ﻳﺎ ﻫﺴﺘﻪ ﺳﻠﻮل
آﻣﻴﺰي   ﺷﺪت رﻧﮓ، ﻣﺜﺒﺖ ﺑﻮدﻧﺪ1-ilGﺎﻳﻲ ﻛﻪ از ﻧﻈﺮ ﻻﻣﻬ
ﺑﺮ اﺳﺎس ﻳﻚ ﻣﻘﻴﺎس ﺑﺼﺮي ﺑﻪ ( ytivitisop fo ytisnetni)
ﺪي ــﺑﻨ ﻃﺒﻘﻪ( ﺷﺪﻳﺪ)+++و ( ﻣﺘﻮﺳﻂ++)، (ﺧﻔﻴﻒ+)ﺻﻮرت 
در ( ytivitisop fo eerged)آﻣﻴﺰي ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ درﺻﺪ رﻧﮓ. ﺷﺪ
ﺪي ـﺑﻨ ﻮرت ﻃﺒﻘﻪـﻦ ﺻـاي ﺑﺪﻳ ﺮهـﺎر ﻧﻤـﻚ ﻣﻘﻴﺎس ﭼﻬــﻳ
  : ﮔﺮدﻳﺪ
   . ﻧﮕﺮﻓﺘﻪ اﺳﺖﻫﻴﭻ ﺳﻠﻮﻟﻲ رﻧﮓ( 0    
   .اﻧﺪ  ﺳﻠﻮﻟﻬﺎ رﻧﮓ ﮔﺮﻓﺘﻪ%52 ﻛﻤﺘﺮ از( 1    
   .اﻧﺪ  ﺳﻠﻮﻟﻬﺎ رﻧﮓ ﮔﺮﻓﺘﻪاز %52-05( 2    
   .اﻧﺪ ﻬﺎ رﻧﮓ ﮔﺮﻓﺘﻪاز ﺳﻠﻮﻟ %05- 57 (3    
   .اﻧﺪ  ﮔﺮﻓﺘﻪ ﻬﺎ رﻧﮓ ﺳﻠﻮﻟ%57ﺣﺪاﻗﻞ ( 4    
در ﻫﺮ راﻧﺪ .  راﻧﺪ اﻧﺠﺎم ﮔﺮﻓﺖ2آﻣﻴﺰي در ﻣﺠﻤﻮع در  رﻧﮓ    
ﺑﻪ ﻋﻨﻮان .  ﺷﺪ اﺳﺘﻔﺎدهCCBﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻛﻨﺘﺮل ﻣﺜﺒﺖ از ﻳﻚ 
ﻫﺎي ﻛﻠﻮﻳﻴﺪ ﺑﺪون  ﻛﻨﺘﺮل ﻣﻨﻔﻲ در ﻫﺮ راﻧﺪ، ﻳﻜﻲ از ﻧﻤﻮﻧﻪ
   .ﺑﺎدي اوﻟﻴﻪ رﻧﮓ ﺷﺪ اﺳﺘﻔﺎده از آﻧﺘﻲ
 SSPSر آﻣﺎري اﻓﺰا ﻫﺎ ﺟﻬﺖ آﻧﺎﻟﻴﺰ وارد ﻧﺮم ﻛﻠﻴﻪ داده    
، ﺷﺪت 1-ilGﻣﻴﺰان ﺑﺮوز اﻧﻜﻮژن . ﺷﺪ (5.01 noisrev)
ﻫﺎي ﻛﻠﻮﻳﻴﺪ و  آﻣﻴﺰي در ﻧﻤﻮﻧﻪ آﻣﻴﺰي و درﺻﺪ رﻧﮓ رﻧﮓ
 ﻣﻮرد ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ erauqs-ihCاﺳﻜﺎرﻫﻴﭙﺮﺗﺮوﻓﻴﻚ ﺗﻮﺳﻂ آزﻣﻮن 
  .ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ
  
  ﻫﺎ ﻳﺎﻓﺘﻪ
 ﻧﻤﻮﻧﻪ 21 ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻛﻠﻮﻳﻴﺪ و 61 ﺑﻠﻮك ﺷﺎﻣﻞ 82در ﻣﺠﻤﻮع     
(  ﻣﺮد51 زن و 31)ﺪام از ﻳﻚ ﺑﻴﻤﺎراﺳﻜﺎر ﻫﻴﭙﺮﺗﺮوﻓﻴﻚ، ﻫﺮ ﻛ
در . ﻨﺪﺎل ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﻲ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘ ﺳ73/8ﺑﺎ ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ ﺳﻨﻲ 
 53/31 ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ ﺳﻨﻲ در زﻣﺎن ﻣﺮاﺟﻌﻪ ،ﺑﻴﻤﺎران دﭼﺎر ﻛﻠﻮﻳﻴﺪ
 11در .  ﺳﺎل ﺑﻮد72/82 ،ﺳﺎل و ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ ﺳﻦ ﺷﺮوع ﺿﺎﻳﻌﻪ
 ،در ﻳﻚ ﺑﻴﻤﺎر. ﻮد ﺳﺎﻟﮕﻲ اﻳﺠﺎد ﺷﺪه ﺑ01-03 ، ﻛﻠﻮﻳﻴﺪ درﺑﻴﻤﺎر
ﻪ دﻧﺒﺎل ﺟﺮاﺣﻲ  ﺳﺎﻟﮕﻲ ﺑ01  ﻛﻤﺘﺮ ازﻛﻠﻮﻳﻴﺪ در ﺳﻦ
 در ﺳﻦ ،(%52) ﺑﻴﻤﺎر4اﻳﻨﮕﻮﻳﻨﺎل ﺑﻮﺟﻮد آﻣﺪه ﺑﻮد و  ﻫﺮﻧﻲ
 ﺑﻴﻤﺎري ﻛﻪ در 4از  . ﺳﺎﻟﮕﻲ دﭼﺎر ﻛﻠﻮﻳﻴﺪ ﺷﺪه ﺑﻮدﻧﺪ03ﺑﺎﻻي 
ﻮﻳﻴﺪ ﺷﺪه ﺑﻮدﻧﺪ، ﻋﻠﺖ ﻛﻠﻮﻳﻴﺪ در  ﺳﺎﻟﮕﻲ دﭼﺎر ﻛﻠ03ﺳﻦ ﺑﺎﻻي 
 ﺧﺎﻟﻜﻮﺑﻲ در ﻧﺎﺣﻴﻪ اﺑﺮو و ،ﺑﻴﻤﺎر، آﻛﻨﻪ ﺷﺪﻳﺪ، در ﻳﻚ ﺑﻴﻤﺎرﻳﻚ 
 ﺟﺮاﺣﻲ در ﻧﻮاﺣﻲ ﻣﺴﺘﻌﺪ ﺑﺮوز ﻛﻠﻮﻳﻴﺪ ، ﺑﻴﻤﺎر دﻳﮕﺮ2 در
دﭼﺎر ﻂ ﻃﻮل ﻣﺪت ﺿﺎﻳﻌﻪ در ﺑﻴﻤﺎران ـﻣﺘﻮﺳ. ﮔﺰارش ﺷﺪ
ﻫﺎ  آوري داده  ﺑﻪ دﻟﻴﻞ آﻧﻜﻪ ﺟﻤﻊ. ﺳﺎل ﺑﻮد7/39( 1-35)ﻛﻠﻮﻳﻴﺪ
ﺑﺮ اﺳﺎس اﻃﻼﻋﺎت ﻣﻨﺪرج در آرﺷﻴﻮ ﭘﺎﺗﻮﻟﻮژي و ﭘﺮوﻧﺪه 
ﻃﺒﻘﻪ ﺑﻨﺪي )ﺑﻴﻤﺎران ﺻﻮرت ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺑﻮد، ﻧﻮع ﭘﻮﺳﺖ ﺑﻴﻤﺎران 
  .ﻧﺎﻣﺸﺨﺺ ﺑﻮد( ﺰﭘﺎﺗﺮﻳﻚﻓﻴﺘ
 در ﺑﻴﻤﺎران ﻣﺨﺘﻠﻒ ﻣﺤﻞ ﺑﺮوز ﻛﻠﻮﻳﻴﺪ را، 1  ﺷﻤﺎرهﺟﺪول    
، ﻧﺎﺣﻴﻪ ﻗﺪام (%13/52)، ﮔﻮشﺗﺮﻳﻦ ﻣﺤﻞ ﺷﺎﻳﻊ. دﻫﺪ ﻧﺸﺎن ﻣﻲ
در . ﺑﻮد( %21/5)و ﻧﺎﺣﻴﻪ ﻓﻮﻗﺎﻧﻲ ﭘﺸﺖ( %81/57)ﺳﻴﻨﻪﺟﻨﺎغ 
 ،%52ﺎي ﺷﺎﻳﻊ و در ، ﻛﻠﻮﻳﻴﺪ در ﻣﺤﻠﻬ ﺑﻴﻤﺎران%57ﻣﺠﻤﻮع در 
  . ﻛﺮده ﺑﻮد ﺑﺮوز ي ﻧﺎﺷﺎﻳﻊدر ﻣﺤﻠﻬﺎ
  
ﺗﻮزﻳﻊ ﻓﺮاواﻧﻲ ﻣﺤﻞ ﺑﺮوز ﻛﻠﻮﻳﻴﺪ در ﺑﻴﻤﺎران ﺗﺤﺖ  -1ﺟﺪول ﺷﻤﺎره 
  ﺑﺮرﺳﻲ
  )%(درﺻﺪ  ﺗﻌﺪاد  ﻣﺤﻞ ﻛﻠﻮﻳﻴﺪ
  13/52  5  ﮔﻮش
  81/57  3  ﻗﺪام ﺟﻨﺎغ ﺳﻴﻨﻪ
  21/5  2  ﻗﺴﻤﺖ ﻓﻮﻗﺎﻧﻲ ﭘﺸﺖ
  6/52  1  ﮔﺮدن
  6/52  1  ﻗﺴﻤﺖ ﻓﻮﻗﺎﻧﻲ ﺑﺎزو
  6/52  1  اﺑﺮو
  6/52  1  ﭘﻬﻠﻮ
  6/52  1  ﺑﺎﺳﻦ
  6/52  1  ﻛﺸﺎﻟﻪ ران
  001  61  ﺟﻤﻊ
  
 داده ﺷﺪه  ﻧﺸﺎن2  ﺷﻤﺎرهﻋﻠﺖ ﺑﺮوز ﻛﻠﻮﻳﻴﺪ در ﺟﺪول    
ﺿﺎﻳﻌﺎت آﻛﻨﻪ ﺷﺪﻳﺪ ﻣﻮﺟﺐ ﺑﺮوز ﻣﻮارد،  %81/57 در .اﺳﺖ
دﻧﺒﺎل  ﺑﻴﻤﺎران ﺑﻪ% 52ﻛﻠﻮﻳﻴﺪ در ﻧﺎﺣﻴﻪ ﻓﻮﻗﺎﻧﻲ ﺗﻨﻪ ﺷﺪه ﺑﻮد، 
دﭼﺎر ﻛﻠﻮﻳﻴﺪ ﺷﺪه ﺑﻮدﻧﺪ و در ( cinegortaI)ﻋﻤﻞ ﺟﺮاﺣﻲ
ﺮوز ﻛﻠﻮﻳﻴﺪ ﺷﺪه  ﺳﻮراخ ﻛﺮدن ﮔﻮش ﺑﺎﻋﺚ ﺑ،ﻣﻮارد% 81/57
  ﺣﺒﻴﺐ اﻧﺼﺎرﻳﻦ و ﻫﻤﻜﺎراندﻛﺘﺮ                                          در ﺑﻴﻤﺎران دﭼﺎر ﻛﻠﻮﻳﻴﺪ و اﺳﻜﺎر ﻫﻴﭙﺮﺗﺮوﻓﻴﻚ1-ilG ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﺑﺮرﺳﻲ ﻣﻴﺰان ﺑﺮوز
42   6831 ﺑﻬﺎر/ 45ﺷﻤﺎره / دﻫﻢﭼﻬﺎردوره                  ﻣﺠﻠﻪ داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ اﻳﺮان                                                                       
اي از ﺗﺮوﻣﺎ ﻳﺎ ﺑﻴﻤﺎري اﻟﺘﻬﺎﺑﻲ   ﻣﻮارد ﻫﻴﭻ ﺳﺎﺑﻘﻪ%52در . ﺑﻮد
  .ﻧﻈﻴﺮ آﻛﻨﻪ وﺟﻮد ﻧﺪاﺷﺖ
  
ﺳﺎز ﻛﻠﻮﻳﻴﺪ در  ﺗﻮزﻳﻊ ﻓﺮاواﻧﻲ ﻋﻠﻞ ﻣﺨﺘﻠﻒ زﻣﻴﻨﻪ -2ﺟﺪول ﺷﻤﺎره 
  ﺑﻴﻤﺎران ﺗﺤﺖ ﺑﺮرﺳﻲ
  )%(درﺻﺪ  ﺗﻌﺪاد  ﺳﺎز ﻋﻠﺖ زﻣﻴﻨﻪ
  65/52  9  ﺗﺮوﻣﺎ
  52  4  ﺟﺮاﺣﻲ
  81/57  3  ﺳﻮراخ ﻛﺮدن ﮔﻮش
  6/52  1  ﻮﺑﻲﺧﺎﻟﻜ
  6/52  1  ﺟﺮاﺣﺖ ﺗﺼﺎدﻓﻲ
  81/57  3  آﻛﻨﻪ
  52  4  ﺨﻮديﻛﻠﻮﻳﻴﺪ ﺧﻮدﺑ
  001  61  ﺟﻤﻊ
  
 در ﻣﻮارد اﺳﻜﺎر 1-ilG ﺑﺮاي CHIآﻣﻴﺰي  ﻧﺘﺎﻳﺞ رﻧﮓ    
 ﻣﺜﺒﺖ ، ﻣﻮارد%52 ﻣﻨﻔﻲ و در ، ﻣﻮارد%57ﻫﻴﭙﺮﺗﺮوﻓﻴﻚ در 
 1-ilGﻫﺎ از ﻧﻈﺮ   ﻧﻤﻮﻧﻪ%001 ،ﻫﺎي ﻛﻠﻮﻳﻴﺪ در ﻣﻮرد ﻧﻤﻮﻧﻪ. ﺷﺪ
ﻪ ﻣﻴﺰان ـﻧﺸﺎن داد ﻛ erauqs-ihCﻮن ــآزﻣ. ﺪــﻣﺜﺒﺖ ﺷﺪﻧ
داري  ﻫﺎي ﻛﻠﻮﻳﻴﺪ ﺑﻪ ﻃﻮر ﻣﻌﻨﻲ  در ﻧﻤﻮﻧﻪ1-ilGﺑﺮوز اﻧﻜﻮژن 
، erauqs-ihC، <p0/10) ﺗﺮ از اﺳﻜﺎر ﻫﻴﭙﺮﺗﺮوﻓﻴﻚ اﺳﺖ ﺑﻴﺶ
ﻫﺎ ﺑﻪ ﺻﻮرت  در ﻓﻴﺒﺮوﺑﻼﺳﺖ آﻣﻴﺰي رﻧﮓ. (%57 sv %001
ﺷﻜﻞ )ﺷﺪآﻣﻴﺰي ﻫﺴﺘﻪ و ﺳﻴﺘﻮﭘﻼﺳﻢ دﻳﺪه  ﺗﺮﻛﻴﺒﻲ از رﻧﮓ










 ﻛﻪ 1-ilGﺑﺎدي ﺿﺪ  آﻣﻴﺰي ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻛﻠﻮﻳﻴﺪ ﺑﺎ آﻧﺘﻲ رﻧﮓ -1ﺷﻜﻞ ﺷﻤﺎره 
ﺳﻠﻮﻟﻬﺎي ﻓﻴﺒﺮوﺑﻼﺳﺖ % 57در ﺑﻴﺶ از )+++( ﮔﻴﺮي ﺷﺪﻳﺪ دﻫﻨﺪه رﻧﮓ ﻧﺸﺎن










 ﺑﺎ 1-ilGﺑﺎدي ﺿﺪ  آﻣﻴﺰي ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻛﻠﻮﻳﻴﺪ ﺑﺎ آﻧﺘﻲ رﻧﮓ -2ﺷﻜﻞ ﺷﻤﺎره 
ﺳﻠﻮﻟﻬﺎ؛ ﻋﻤﺪﺗﺎ ًﺳﻴﺘﻮﭘﻼﺳﻢ رﻧﮓ % 57در ﺑﻴﺶ از +++ آﻣﻴﺰي  ﺷﺪت رﻧﮓ
  (.×04ﺑﺰرﮔﻨﻤﺎﻳﻲ )ﮔﺮﻓﺘﻪ اﺳﺖ
  
ﻫﺎي   در ﻧﻤﻮﻧﻪ(ytivitisop fo eerged)آﻣﻴﺰي درﺻﺪ رﻧﮓ    
 ﮔﺰارش 3  ﺷﻤﺎرهﺪ در ﺟﺪولــﻚ وﻛﻠﻮﻳﻴــاﺳﻜﺎرﻫﻴﭙﺮﺗﺮوﻓﻴ
ﻪ ــﺪ ﺑـﺎي ﻛﻠﻮﻳﻴـﻫ ﺰي در ﻧﻤﻮﻧﻪـآﻣﻴ درﺻﺪ رﻧﮓ. ﺷﺪه اﺳﺖ
، <p0/10)دﺗﺮ از اﺳﻜﺎرﻫﻴﭙﺮﺗﺮوﻓﻴﻚ ﺑﻮ داري ﺑﻴﺶ ﻃﻮر ﻣﻌﻨﻲ
   .(erauqs-ihC
( ytivitisop fo eerged)آﻣﻴﺰي ﺗﻮزﻳﻊ درﺻﺪ رﻧﮓ -3ﺟﺪول ﺷﻤﺎره 
 در ﺑﻴﻤﺎران دﭼﺎر ﻛﻠﻮﻳﻴﺪ و اﺳﻜﺎر ﻫﻴﭙﺮﺗﺮوﻓﻴﻚ ﺗﺤﺖ 1-ilGاﻧﻜﻮژن 
  ﺑﺮرﺳﻲ
  ﻛﻠﻮﻳﻴﺪ  ﺮﺗﺮوﻓﻴﻚﻫﻴﭙاﺳﻜﺎر   *آﻣﻴﺰي درﺻﺪ رﻧﮓ
  0  9  0
  1  1  1
  0  0  2
  1  2  3
  41  0  4
 را 1-ilGﻠﻮﻟﻬﺎﻳﻲ ﻛﻪ اﻧﻜﻮژن آﻣﻴﺰي ﻋﺒﺎرﺗﺴﺖ از ﻧﺴﺒﺖ ﺳ درﺻﺪ رﻧﮓ*
  :اﻧﺪ ﺑﻪ ﻛﻞ ﺳﻠﻮﻟﻬﺎي ﺑﺎﻓﺖ ﺑﺮوز داده
  ،3؛ %52-05، 2؛ %52، ﻛﻤﺘﺮ از 1اﻧﺪ؛  ، ﻫﻴﭻ ﻳﻚ از ﺳﻠﻮﻟﻬﺎ رﻧﮓ ﻧﮕﺮﻓﺘﻪ0
  .اﻧﺪ ﺳﻠﻮﻟﻬﺎ رﻧﮓ ﮔﺮﻓﺘﻪ% 57، ﺑﻴﺶ از 4؛ %05-57
  
ﻫﺎي  در ﻧﻤﻮﻧﻪ( ytivitisop fo ytisnetni)آﻣﻴﺰي ﺷﺪت رﻧﮓ    
 4  ﺷﻤﺎرهي ﻛﻠﻮﻳﻴﺪ در ﺟﺪولﻫﺎ اﺳﻜﺎر ﻫﻴﭙﺮﺗﺮوﻓﻴﻚ و ﻧﻤﻮﻧﻪ
 ﻫﺎي ﻛﻠﻮﻳﻴﺪ ﺑﻪ آﻣﻴﺰي در ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺷﺪت رﻧﮓ. ﺧﻼﺻﻪ ﺷﺪه اﺳﺖ
، <p0/10)ﻫﺎي اﺳﻜﺎر ﺑﻮد داري ﺷﺪﻳﺪﺗﺮ از ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻃﻮر ﻣﻌﻨﻲ 
   .(erauqs-ihC
  ﺎرﻳﻦ و ﻫﻤﻜﺎرانﺣﺒﻴﺐ اﻧﺼدﻛﺘﺮ                                          در ﺑﻴﻤﺎران دﭼﺎر ﻛﻠﻮﻳﻴﺪ و اﺳﻜﺎر ﻫﻴﭙﺮﺗﺮوﻓﻴﻚ1-ilGﺑﺮرﺳﻲ ﻣﻴﺰان ﺑﺮوز ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ 
52ﻣﺠﻠﻪ داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ اﻳﺮان                                                   6831 ﺑﻬﺎر/ 45ﺷﻤﺎره / دﻫﻢﭼﻬﺎردوره 
( ytivitisop fo ytisnetni)آﻣﻴﺰي ﺗﻮزﻳﻊ ﺷﺪت رﻧﮓ -4ﺟﺪول ﺷﻤﺎره 
ﻚ ﺗﺤﺖ  در ﺑﻴﻤﺎران دﭼﺎر ﻛﻠﻮﻳﻴﺪ و اﺳﻜﺎر ﻫﻴﭙﺮﺗﺮوﻓﻴ1-ilGاﻧﻜﻮژن 
  ﺑﺮرﺳﻲ
  ﻛﻠﻮﻳﻴﺪ  ﺮﺗﺮوﻓﻴﻚﻫﻴﭙاﺳﻜﺎر   *آﻣﻴﺰي درﺻﺪ رﻧﮓ
  0  9  0
  2  1  1
  4  2  2
  21  0  3
ﮔﻴﺮي  رﻧﮓ)1، (ﮔﻴﺮي ﺑﺎﻓﺖ ﻋﺪم رﻧﮓ)0آﻣﻴﺰي ﺑﻪ ﺻﻮرت   رﻧﮓﺷﺪت*
  . ﺷﻮد ﺑﻨﺪي ﻣﻲ ﻃﺒﻘﻪ( ﺷﺪﻳﺪ)3و ( ﻣﺘﻮﺳﻂ)2، (ﺧﻔﻴﻒ
  
ﻫﺎي ﻛﻠﻮﻳﻴﺪ ﻫﻴﭻ ارﺗﺒﺎﻃﻲ را  در ﻧﻤﻮﻧﻪerauqs-ihC آزﻣﻮن     
آﻣﻴﺰي ﺑﺎ ﺟﻨﺲ، ﺳﻦ، ﻣﺤﻞ ﺿﺎﻳﻌﻪ   رﻧﮓﻣﻴﺎن درﺻﺪ ﻳﺎ ﺷﺪت
  .ﺗﺮوﻣﺎ  ﻧﺸﺎن ﻧﺪادو ﺳﺎﺑﻘﻪ 
  
  ﺑﺤﺚ
 و ﻫﻤﻜﺎران miKﺑﺎر ﺗﻮﺳﻂ   اوﻟﻴﻦ، ﺑﺎ ﻛﻠﻮﻳﻴﺪ1-ilGارﺗﺒﺎط     
اﻳﻦ ﮔﺮوه از ﻣﺤﻘﻘﺎن ﺑﺮاي .  ﻣﻄﺮح ﺷﺪه ﺑﻮد1002در ﺳﺎل 
رﺳﺎن  آزﻣﻮدن ﻓﺮﺿﻴﻪ ﺧﻮد ﻣﺒﻨﻲ ﺑﺮ اﻳﻨﻜﻪ ﻣﺴﻴﺮ ﭘﻴﺎم
ﻬﺎي ﻫﺪف در ز ژﻧ ﻛﻪ ﻳﻜﻲ ا1-ilGو از ﺟﻤﻠﻪ   gohegdeH(hH)
ﺗﻮاﻧﺪ در ﭘﺎﺗﻮژﻧﺰ ﻛﻠﻮﻳﻴﺪ ﻧﻘﺶ داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﺪ،   ﻣﻲ،اﻳﻦ ﻣﻴﺴﺮ اﺳﺖ
 ﺑﻠﻮك 4 راﻓﻴﻨﻲ از ﺑﻴﻤﺎران دﭼﺎر ﻛﻠﻮﻳﻴﺪ و ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺑﻠﻮك ﭘﺎ5
ﺑﺮرﺳﻲ . اﺳﻜﺎرﻫﻴﭙﺮﺗﺮوﻓﻴﻚ را ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﻲ ﻗﺮار دادﻧﺪ
ﻣﺸﺨﺺ ﻛﺮد ﻛﻪ  1-ilGاﻳﻤﻮﻧﻮﻫﻴﺴﺘﻴﻮﺷﻴﻤﻲ ﺑﺎ آﻧﺘﻲ ﺑﺎدي ﺿﺪ 
ﻮﻳﻴﺪ ﺑﻪ ﻣﻴﺰان ﺑﺎﻻﻳﻲ ﺑﺮوز ﻫﺎي ﻛﻠ اﻳﻦ اﻧﻜﻮژن در ﺗﻤﺎم ﻧﻤﻮﻧﻪ
ﻫﺎي   در ﻫﻴﭻ ﻳﻚ از ﻧﻤﻮﻧﻪ1-ilGﻳﺎﺑﺪ وﻟﻲ ﺑﺮوز اﻧﻜﻮژن  ﻣﻲ
 اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اوﻟﻴﻦ ﮔﺎم در راه (9).اﺳﻜﺎر ﻫﻴﭙﺮﺗﺮوﻓﻴﻚ دﻳﺪه ﻧﺸﺪ
در ﭘﺎﺗﻮژﻧﺰ ﻛﻠﻮﻳﻴﺪ ﺑﻮد وﻟﻲ ﺗﻨﻬﺎ ﺑﺮ  1-ilGﺷﻨﺎﺳﺎﻳﻲ ﻧﻘﺶ 
. ﺎر ﻫﻴﭙﺮﺗﺮوﻓﻴﻚ اﻧﺠﺎم ﺷﺪه ﺑﻮد ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻛﻠﻮﻳﻴﺪ و اﺳﻜ9روي 
 .ﺗﻨﻬﺎ ﺑﻪ ﺻﻮرت ﻛﻴﻔﻲ ﺑﻴﺎن ﺷﺪه ﺑﻮدﻧﺪ CHIﻌﻼوه ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺑ
 و ﻫﻤﻜﺎران، ﻫﻴﭻ ﺑﺮرﺳﻲ دﻳﮕﺮي miKﺠﺰ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻫﺮ ﭼﻨﺪ ﺑ    
 و ﻛﻠﻮﻳﻴﺪ اﻧﺠﺎم 1-ilGﻃﻮر اﺧﺘﺼﺎﺻﻲ در ﻣﻮرد ارﺗﺒﺎط  ﺑﻪ
اﻧﺸﻴﻤﻲ ﻗﺒﻼ ﻣﺰﻬﺎي ﺑﺎ ﻣﻨﺸﺄ در ﺳﻠﻮﻟ 1-ilGﻧﺸﺪه اﺳﺖ، ﺑﺮوز 
اﻧﺪ ﻛﻪ   و ﻫﻤﻜﺎران ﻧﺸﺎن دادهilahG. ﻧﻴﺰ ﻧﺸﺎن داده ﺷﺪه ﺑﻮد
ﻫﺎي  ﺑﻪ ﻛﺮاﺗﻴﻨﻮﺳﻴﺖ 1-ilG ﺑﺮوز ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ،ﺳﺖ ﻧﺮﻣﺎلدر ﭘﻮ
ﮔﺮوﻫﻲ از ، (htaehs toor retuo)ﻏﻼف ﺧﺎرﺟﻲ رﻳﺸﻪ ﻣﻮ
 ﻓﻮﻟﻴﻜﻮل ﻣﻮ و ﺳﻠﻮﻟﻬﺎي eglubاﻧﺸﻴﻤﻲ در ﻧﺎﺣﻴﻪ ﻣﺰﻬﺎي ﺳﻠﻮﻟ
 ﻓﻮﻟﻴﻜﻮل ﻣﻮي در ﺣﺎل (sllec htaehs lamred)ﻏﻼف درﻣﺎل
ﻫﺎي درم  ﺷﻮد و در ﺳﺎﻳﺮ ﻓﻴﺒﺮوﺑﻼﺳﺖ  ﻣﺤﺪود ﻣﻲ،رﺷﺪ
ﻢ ﻃﺒﻴﻌﻲ اﻳﻦ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ دﻳﺪه ــر ﺣﺎل ﺗﺮﻣﻴﻧﺮﻣﺎل ﻳﺎ د
 eglub ﻣﺜﺒﺖ در ﻧﺎﺣﻴﻪ 1-ilGﻬﺎي  ﻋﻤﻠﻜﺮد ﺳﻠﻮﻟ(01).ﺷﻮد ﻧﻤﻲ
رود ﻛﻪ   ﻣﻲﻓﻮﻟﻴﻜﻮل ﻫﻨﻮز ﻣﺸﺨﺺ ﻧﻴﺴﺖ وﻟﻲ اﺣﺘﻤﺎل
 در زﻣﺎن (llec mets)ﻬﺎي ﺑﻨﻴﺎدﻳﻦﻮان ذﺧﻴﺮه ﺳﻠﻮﻟــﻋﻨ ﺑﻪ
ﻛﻠﻮﻳﻴﺪ در ﺑﺮوز اﺣﺘﻤﺎل دارد ﻛﻪ . ﻞ ﻛﻨﻨﺪــﻢ ﻋﻤــﺗﺮﻣﻴﻢ زﺧ
ﻬﺎي ﺳﻠﻮﻟﻼل در ﻋﻤﻠﻜﺮد اﻳﻦ ــ اﺧﺘﻧﻮﻋﻲدر اﺛﺮ اﺻﻞ 
ﻪ اﻳﻦ ﺗﺮﺗﻴﺐ ــﺑ. ﺪــﻢ زﺧﻢ ﺑﺎﺷــاﻧﺸﻴﻤﻲ در روﻧﺪ ﺗﺮﻣﻴﻣﺰ
ﻫﺎي   از ﻓﻴﺒﺮوﺑﻼﺳﺖﺖ ﻛﻪ زﻳﺮ ﮔﺮوﻫﻲــﺗﻮان ﻧﺘﻴﺠﻪ ﮔﺮﻓ ﻣﻲ
 ﻓﻮﻟﻴﻜﻮل ﻛﻪ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ eglubاﻧﺸﻴﻢ ﻣﺰﺎي ــﻬﻣﺸﺘﻖ از ﺳﻠﻮﻟ
ﺮ ــﻼل در ﺗﻤﺎﻳﺰ و ﺗﻜﺜﻴــ ﺑﻪ دﻟﻴﻞ اﺧﺘ دﻫﻨﺪ،  را ﺑﺮوز ﻣﻲ1-ilG
ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﻧﺸﺎن داده . ﺷﻮﻧﺪ ﺮوز ﻛﻠﻮﻳﻴﺪ ﻣﻲــﺟﺐ ﺑ ﻣﻮ،ﻃﺒﻴﻌﻲ
ﻫﺎي ﻛﻮدﻛﻲ ﻛﻪ   در ﺳﺎرﻛﻮم1-ilGﻪ ژن ــﺖ ﻛــﺷﺪه اﺳ
 (11).ﻛﻨﺪ ﻲ ﻫﺴﺘﻨﺪ ﺑﺮوز ﭘﻴﺪا ﻣﻲــاﻧﺸﻴﻤﻣﺰﺗﻮﻣﻮرﻫﺎﻳﻲ ﺑﺎ ﻣﻨﺸﺄ 
ﻊ ــﺪي ﺑﺎﺷﺪ ﺑﻪ ﻧﻔــﺪ ﺷﺎﻫــﺗﻮاﻧ  در ﻛﻠﻮﻳﻴﺪ ﻣﻲ1-ilGﺑﺮوز 
 آﻧﻜﻪ ﻛﻠﻮﻳﻴﺪ ﻧﻴﺰ ﻧﻮﻋﻲ ﭘﺮوﻟﻴﻔﺮاﺳﻴﻮن ﻧﺌﻮﭘﻼﺳﺘﻴﻚ
اﻧﺸﻴﻤﻲ اﺑﺘﺪاﻳﻲ ﻣﺰﻬﺎي ﻫﺎﻳﻲ اﺳﺖ ﻛﻪ از ﺳﻠﻮﻟ ﻓﻴﺒﺮوﺑﻼﺳﺖ
  . اﻧﺪ ﻣﻨﺸﺄ ﮔﺮﻓﺘﻪ
 و ﻫﻤﻜﺎران  miK ﻣﻮﻳﺪ ﺑﺮرﺳﻲ ﻗﺒﻠﻲ ﻧﺘﺎﻳﺞ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺎﺿﺮ    
ﻫﺎي  در ﻧﻤﻮﻧﻪ 1-ilG ﻧﻴﺰ ﻣﻴﺰان ﺑﺮوز در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺎﺿﺮ. اﺳﺖ
 از ﻣﻮارد 52%اﺳﻜﺎرﻫﻴﭙﺮﺗﺮوﻓﻴﻚ ﻧﺎﭼﻴﺰ ﺑﻮد و ﺗﻨﻬﺎ 
ﻼوه، در آن ﻌﺑ. ﺑﻮدﻧﺪ 1-ilGاﺳﻜﺎرﻫﻴﭙﺮﺗﺮوﻓﻴﻚ داراي ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ 
ت  ﻣﺜﺒﺖ ﺷﺪﻧﺪ، ﺷﺪ1-ilGدﺳﺘﻪ از اﺳﻜﺎرﻫﺎ ﻛﻪ ازﻧﻈﺮ 
ﻬﺎ ﺑﻪ آﻣﻴﺰي و درﺻﺪ ﺳﻠﻮﻟﻬﺎي ﻣﺜﺒﺖ از ﻣﻴﺎن ﻛﻞ ﺳﻠﻮﻟ رﻧﮓ
 ﺗﻤﺎم ﻣﻮارد ،ﺑﺮﻋﻜﺲاي ﻛﻤﺘﺮ از ﻛﻠﻮﻳﻴﺪ ﺑﻮد؛  ﺑﻞ ﻣﻼﺣﻈﻪﻃﻮر ﻗﺎ
ﻬﺎ ﺑﺮوز داده  ﺳﻠﻮﻟ%57را در ﺑﻴﺶ از  1-ilG ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ،ﻛﻠﻮﻳﻴﺪ
ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ ﻣﺘﻐﻴﺮ  ﻧﻪآﻣﻴﺰي در ﻧﻤﻮ  ﻫﺮ ﭼﻨﺪ ﺷﺪت رﻧﮓ،ﺑﻮدﻧﺪ
آﻣﻴﺰي   ارﺗﺒﺎﻃﻲ را ﻣﻴﺎن ﺷﺪت و درﺻﺪ رﻧﮓﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻦﻳا. ﺑﻮد
ﻣﺪت درﮔﻴﺮي ﻧﺸﺎن  ، ﺟﻨﺲ و ﻃﻮل ، ﺳﻦ ﺑﺎ ﺳﺎﺑﻘﻪ ﺗﺮوﻣﺎ، ﻣﺤﻞ
دﻟﻴﻞ ﭘﺎﻳﻴﻦ ﺑﻮدن ﺣﺠﻢ ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺑﺎﺷﺪ  ﺗﻮاﻧﺪ ﺑﻪ  ﻣﻲ اﻳﻦ ﻳﺎﻓﺘﻪ. ﻧﺪاد
زﻳﺮا ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ از اﺑﺘﺪا ﺑﺮاي ﺑﺮرﺳﻲ ﭼﻨﻴﻦ ارﺗﺒﺎﻃﻲ ﻃﺮاﺣﻲ ﻧﺸﺪه 
 .ﺑﻮد
  ﺣﺒﻴﺐ اﻧﺼﺎرﻳﻦ و ﻫﻤﻜﺎراندﻛﺘﺮ                                          در ﺑﻴﻤﺎران دﭼﺎر ﻛﻠﻮﻳﻴﺪ و اﺳﻜﺎر ﻫﻴﭙﺮﺗﺮوﻓﻴﻚ1-ilG ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﺑﺮرﺳﻲ ﻣﻴﺰان ﺑﺮوز
62   6831 ﺑﻬﺎر/ 45ﺷﻤﺎره / دﻫﻢﭼﻬﺎردوره                  ﻣﺠﻠﻪ داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ اﻳﺮان                                                                       
در ﭘﺎﺗﻮژﻧﺰ ﻛﻠﻮﻳﻴﺪ از ﻧﻈﺮ درﻣﺎﻧﻲ  hHﻧﻘﺶ ﻣﺴﻴﺮ ﺷﻨﺎﺧﺖ     
ﻣﺸﺨﺺ ﺷﺪه اﺳﺖ ﻛﻪ ﺗﺮﻛﻴﺐ ﻣﺎﻛﺮوﻟﻴﺪي . ﻧﻴﺰ اﻫﻤﻴﺖ دارد
ﻮاﻧﺪ ﻣﺎﻧﻊ ﺑﺪﺧﻴﻢ ﺷﺪن و ﺗﻜﺜﻴﺮ ﺗ  ﻣﻲsumiloriS ﻳﺎ nicymapaR
رو  از اﻳﻦ. دﻫﻨﺪ  را ﺑﺮوز ﻣﻲ 1-ilG ﺷﻮد ﻛﻪ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦﺳﻠﻮﻟﻬﺎﻳﻲ 
 ﻳﺎ آﻧﺎﻟﻮگ آن ﺗﺎﻛﺮوﻟﻴﻤﻮس nicymapaRاﺣﺘﻤﺎل دارد ﻛﻪ 
ﺗﻮﻣﻮر در درﻣﺎن ﻛﻠﻮﻳﻴﺪ،  ﺪــﻮان داروي ﺿــﻋﻨ ﺘﻮاﻧﻨﺪ ﺑﻪﺑ
را ﺑﺮوز  1-ilGﻮژن ــو ﺳﺎﻳﺮ ﺗﻮﻣﻮرﻫﺎﻳﻲ ﻛﻪ اﻧﻜ CCB
 hHﺗﻮاﻧﺪ ﻣﺴﻴﺮ   داروي دﻳﮕﺮي ﻛﻪ ﻣﻲ(21).ﻜﺎر روﻧﺪدﻫﻨﺪ ﺑ ﻣﻲ
 ﻣﺸﺨﺺ 1002در ﺳﺎل .  اﺳﺖenimapolcyC ،را ﺑﻠﻮك ﻛﻨﺪ
 و  ﻬﺎي ﮔﻠﻴﻮمﺗﻮاﻧﺪ ﻣﺎﻧﻊ ﺗﻜﺜﻴﺮ ﺳﻠﻮﻟ ﻦ دارو ﻣﻲﺷﺪ ﻛﻪ اﻳ
 ﺳﭙﺲ ﺗﺎﺛﻴﺮ (31).ﻟﻮﺑﻼﺳﺘﻮم در ﻣﺤﻴﻂ ﻛﺸﺖ ﺷﻮدﻣﺪو
ﻬﺎي ﺳﺮﻃﺎن و ﻣﻬﺎر ﺗﻜﺜﻴﺮ ﺳﻠﻮﻟ ﺳﻴﻜﻠﻮﭘﺎﻣﻴﻦ در اﻟﻘﺎي آﭘﻮﭘﺘﻮز
و در  (41)ﭘﺎﻧﻜﺮاس و در ﭘﻲ آن ﺳﺮﻃﺎن ﺳﻠﻮل ﻛﻮﭼﻚ رﻳﻪ
ﻬﺎي و ﺟﻠﻮﮔﻴﺮي از رﺷﺪ ﺳﻠﻮﻟ 1-ilGﻧﻬﺎﻳﺖ ﻣﻬﺎر ﺑﺮوز 
 ،ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻓﻮق (51).ﻛﺎرﺳﻴﻨﻮم ﭘﺴﺘﺎن ﻣﺸﺨﺺ ﺷﺪ
ﻬﺎي ﻛﻠﻮﻳﻴﺪ را ﻧﻴﺰ ﺗﻮاﻧﺪ ﺗﻜﺜﻴﺮ ﺳﻠﻮﻟ ﺘﻤﺎﻻ ﻣﻲﻣﻴﻦ اﺣﺳﻴﻜﻠﻮﭘﺎ
  . ﻣﻬﺎر ﻛﻨﺪ
 1-ilGدر ﻣﺠﻤﻮع ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺎﺿﺮ ﺑﺮوز ﺑﻴﺶ از ﺣﺪ اﻧﻜﻮژن     
ﻫﺎي  را در ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎي ﻛﻠﻮﻳﻴﺪ و ﻋﺪم ﺑﺮوز آن را در ﻧﻤﻮﻧﻪ
ﻫﺎي اﻳﻦ  ﻳﻜﻲ از ﻣﺤﺪودﻳﺖ. ﻛﻨﺪ اﺳﻜﺎر ﻫﻴﭙﺮﺗﺮوﻓﻴﻚ ﺗﺎﻳﻴﺪ ﻣﻲ
 1-ilGﻜﻮژن ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ آن اﺳﺖ ﻛﻪ ﺑﺮاي ﺑﺮرﺳﻲ ﻣﻴﺰان ﺑﺮوز اﻧ
. اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪه اﺳﺖ( CHI)ﺗﻨﻬﺎ از روش اﻳﻤﻮﻧﻮﻫﻴﺴﺘﻮﺷﻴﻤﻲ
 و ﺑﺮرﺳﻲ RCPﻬﺎي ژﻧﺘﻴﻚ ﻧﻈﻴﺮ  از روﺷاﺳﺘﻔﺎده
 ،ﻫﺎي ﺑﺎﻓﺘﻲ  اﻳﻦ اﻧﻜﻮژن در ﻧﻤﻮﻧﻪ(dica cielcunobiR)ANR
  دﻟﻴﻞ ﻋﺪم اﻣﻜﺎن ﻌﻼوه،  ﺑﻪﺑ. ﺗﻮاﻧﺪ دﻗﺖ ﻛﺎر را  اﻓﺰاﻳﺶ دﻫﺪ ﻣﻲ
و  1-ilGﺮوز ﻣﺪت ﺑﻴﻤﺎران، ارﺗﺒﺎط ﻣﻴﺎن ﺑ ﭘﻴﮕﻴﺮي ﻃﻮﻻﻧﻲ
دﻧﺒﺎل درﻣﺎن، ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﻲ ﻗﺮار  اﺣﺘﻤﺎل ﻋﻮد ﺿﺎﻳﻌﻪ ﺑﻪ
  .ﻧﮕﺮﻓﺖ
ﺷﻮد در ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﺑﻌﺪي ﺗﺎﺛﻴﺮ داروﻫﺎﻳﻲ ﻧﻈﻴﺮ  ﭘﻴﺸﻨﻬﺎد ﻣﻲ    
ﺗﺎﻛﺮوﻟﻴﻤﻮس ﺑﺮ روي درﻣﺎن ﺑﻴﻤﺎران دﭼﺎر ﻛﻠﻮﻳﻴﺪ ﭼﻪ ﺑﻪ 
ﺻﻮرت ﭘﺮوﻓﻴﻼﻛﺘﻴﻚ ﭘﺲ از ﻋﻤﻞ ﺟﺮاﺣﻲ و ﭼﻪ ﺑﻪ ﺻﻮرت 
، ﻫﺴﺘﻨﺪ ﻗﺪﻳﻤﻲ ﻲ ﻛﻪ دﭼﺎر ﻛﻠﻮﻳﻴﺪاﻧ ﺑﻴﻤﺎريرو درﻣﺎﻧﻲ ﺑﺮ
ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ در ﺻﻮرت اﻣﻜﺎن ﭘﻴﺸﻨﻬﺎد . ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﻲ ﻗﺮار ﮔﻴﺮد
 ﺗﺎﺛﻴﺮ اﻳﻦ داروﻫﺎ ﺑﺮ ﺗﻜﺜﻴﺮ ortiv niﺻﻮرت  ﺷﻮد ﺑﻪ ﻣﻲ
ﺳﺎزي در آﻧﻬﺎ  ﻫﺎي ﻛﻠﻮﻳﻴﺪ و ﻣﻴﺰان ﻛﻼژن ﻓﻴﺒﺮوﺑﻼﺳﺖ
  .ﺑﺮرﺳﻲ ﺷﻮد
  
  ﮔﻴﺮي ﻧﺘﻴﺠﻪ
 در ﺑﺎﻓـﺖ 1-ilGﺑﺮ اﺳﺎس ﻧﺘﺎﻳﺞ اﻳـﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ﭘﺮوﺗﻮاﻧﻜـﻮژن    
ﻛـﻪ در اﺳـﻜﺎر  ﻛﻠﻮﻳﻴﺪ ﺑﻪ ﻣﻴﺰان ﺑﺎﻻﻳﻲ ﺑﺮوز ﻣﻲ ﻳﺎﺑﺪ، در ﺣﺎﻟﻲ 
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Abstract 
    Background & Aim: Keloids and hypertrophic scars (HS) are proliferative dermal lesions with an overproduction of 
collagen and extracellular matrix which usually follow trauma to the skin. Keloid is a raised, erythematous, frequently 
pruritic or burning lesion which grows over normal tissues with no tendency to spontaneous regression; while hypertrophic 
scar remains limited to the boundaries of the initial trauma and tends to regress gradually. Keloid is more frequent in 
African and Asian descent. No definite cure has been found for this lesion and existing treatments have high rates of 
relapse. Understanding the pathophysiology of keloid is necessary for development of newer, more effective therapies. 
Recently it has been shown that Gli1 oncogene (expressed in several of the human tumors) is involved in the pathogenesis 
of keloid. The aim of the present study is to determine the expression of Gli1 protein in keloids and hypertrophic scars and 
to define the probable role of this oncogene in the pathogenesis of keloid. 
    Patients & Method: In a cross-sectional study carried out between 2003 and 2005, paraffin-embedded formalin-fixed 
specimens with the diagnosis of keloid or HS were retrieved from the pathology archives of Rasoul-e Akram, Razi and 
Hazrat-e-Fatemeh hospitals and Iranian Dermatology Clinic. Clinical data were collected from patients’ records. 
Immunohistochemical staining with anti-Gli1 antibody(1:20) was performed on pretreated slides. The expression of Gli1 
and the degree and intensity of positivity were compared between keloids and HS using Chi-square test. 
    Results: A total of 28 specimens (12 HS, 16 keloids) were studied. The patients’ mean age was 37.8 years, including 
13 females and 15 males. The most frequent site of keloid was auricle (31.25%) and the most common cause was surgery 
(25%). Immunohistochemical staining for Gli1 was positive for all of the keloids but only 25% of HS (p<0.01). The degree 
and intensity of positivity was significantly higher in keloids compared to HS (p<0.01). 
    Conclusion: Gli1 oncogene is highly expressed in all of the keloids and might be involved in the pathogenesis of this 
lesion. With regard to these results, drugs that block the Gli1 pathway might be effective in the treatment of keloids. We 
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